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Ообсуждаются вопросы подбора адекватной терапии для лечения пациентов, страдающих акне, с учетом оценки 
клинической картины, течения патологического процесса, эффективности проводимой ранее терапии, наличия 
или отсутствия эндокринопатий.
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The authors discuss problems of selection of an adequate therapy for treatment of patients suffering from acne taking into 
account the clinical picture, course of the pathological process, efficiency of previous treatment, presence or absence of 
endocrinopathies.
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об авторах:
 Акне относится к одному из наиболее распростра-
ненных заболеваний кожи. Важную роль в развитии 
дерматоза играют генетически детерминированные 
нарушения процессов синтеза кожного сала и фол-
ликулярного ороговения, регулируемых андрогенами. 
Известно, что повышение чувствительности андро-
геновых рецепторов к тестостерону и его активным 
метаболитам реализуется по аутосомно-доминант-
ному типу [1]. В развитии акне показана также роль 
гена человеческого цитохрома P4501A1 (CYP1A1) [2], 
цитохрома P450c17a (CYP17) [3], гена стероид 21-ги-
дроксилазы (CYP21) [4], гена муцина эпителия (MUC1) 
[5], гена рецептора к андрогенам [6]. 
Высокая частота заболевания среди лиц пубертат-
ного возраста (80—90%) и сохраняющаяся на уровне 
15% среди взрослых, а также сочетание акне с рядом 
эндокринопатий, сопровождающихся гиперандроге-
нией (85%), определяет эту патологию не только как 
глобальную дерматологическую, но и как проблему 
здоровья населения в целом [1, 7—10]. 
Не представляя серьезной угрозы для жизни боль-
ного, косметический дефект, присутствующий при 
акне, оказывает травмирующее психологическое воз-
действие с формированием в ряде случаев тревожно-
депрессивных расстройств, обусловливает социаль-
ную дезадаптацию, приводящую к межличностным 
и социальным конфликтам, значительному снижению 
качества жизни пациентов [11].
зачастую на первый план в клинической картине 
выступают явления дисморфофобии: обостренного 
сознания утраты внешней привлекательности, сопро-
вождающегося избегающим поведением, представля-
ющим собой по существу социофобическое избегание 
[12]. при этом характер жалоб и их эмоциональная 
окраска порой не соответствуют выраженности клини-
ческих проявлений [13—15]. Роль стресса как одного 
из этиологических факторов в генезе заболевания 
объясняется присутствием в клетках сальных желез 
рецепторов к таким нейропептидам, как кортикотро-
пин-релизинг гормон, субстанция Y, кальцитонин, ге-
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нетически связанный пептид. Активация рецепторов 
сопровождается синтезом провоспалительных цито-
кинов, усилением процессов пролиферации и диффе-
ренцировки эпителиальных клеток [16, 17].
В настоящее время не вызывает сомнений, что 
инициирующим фактором в патогенезе заболевания 
является гиперандрогения овариального, тестику-
лярного или надпочечникового происхождения. В се-
креторных клетках сальных желез и кератиноцитов 
воронки (инфундибулюма) при непосредственном 
участии ферментов 5D-редуктазы и 17E-дегидроксис
тероиддегидрогеназы тестостерон, дегидроэпиандро-
стерон и андростендион конвертируются в их актив-
ные метаболиты, инициирующие гиперплазию и ги-
персекрецию сальных желез, а также формирование 
инфундибулярного гиперкератоза [18, 19]. повышение 
секреции липидов сопровождается активацией ана-
эробной флоры, в том числе Propionibacterium acnes, 
ферментативная система которых (P.acnes-липаза) 
способствуют расщеплению триглециридов кожного 
сала до свободных жирных кислот [20]. В настоящее 
время показано, что Р.acnes индуцируют синтез про-
воспалительных цитокинов, в частности интерлей-
кина (ИЛ) -1, -8, -12, фактора некроза опухоли-D по-
средством активации Tol-like рецепторов 2-го типа 
(TLR2) [21—24]. Идентифицировано более 10 типов 
TLR, экспрессируемых на моноцитах, макрофагах, 
дендритных клетках и гранулоцитах. Известно, что ли-
гандами для многих из этих рецепторов являются ком-
поненты стенки бактериальной клетки и генетический 
материал бактерий (для TLR2 — пептидогликан грам-
положительных бактерий, для TLR4 — липополисаха-
риды грамотрицательных бактерий, для TLR5 — фла-
геллин жгутиков бактерий, для TLR9 — CpG — фраг-
менты ДНК бактериального генома и т. д.) [25—27]. 
Исследования показали, что количество комплек-
сов TLR2–макрофаг, инфильтрирующих область саль-
ных желез, достоверно повышено в пораженной коже 
по сравнению с видимо здоровой кожей у больных 
акне. Известно, что при активации TLR2 увеличива-
ется экспрессия провоспалительных цитокинов ИЛ-12 
и ИЛ-8. IL-8 способствует хемотаксису нейтрофилов и 
высвобождению ими лизосомальных ферментов, что 
приводит к разрыву фолликулярного эпителия, акти-
вации процессов перекисного окисления и прогресси-
рованию воспаления. ИЛ-12 способствует развитию 
иммунных реакций, опосредованных Т-хелперами 1-го 
типа (Th1) . учитывая эти данные, можно рассматри-
вать TLR2 как потенциальную мишень для терапии ак-
не [28—32].
Общепризнано, что механизм образования коме-
донов включает повышение пролиферации, наруше-
ние дифференцировки и уменьшение десквамации 
кератиноцитов. В исследовании in vitro в присутствии 
Р. acnes было продемонстрировано достоверное уве-
личение синтеза кератиноцитами интегрина-E1, игра-
ющего важную роль в пролиферации и терминальной 
дифференцировке кератиноцитов [33], и филаггрина, 
белка, участвующего в процессах кератинизации [34]. 
Таким образом, влияя на данные процессы, Р. acnes 
могут стимулировать не только развитие воспаления 
при акне, но и формирование комедонов [35].
Комплексная терапия больных направлена на ос-
новные звенья патогенеза акне и способствует норма-
лизации секреции андрогенов и снижению активности 
5D-редуктазы, понижению чувствительности андро-
геновых рецепторов к тестостерону и его активным 
метаболитам, нормализации салоотделения, умень-
шению фолликулярного гиперкератоза и купированию 
воспалительной реакции [36]. 
Лечение больных акне проводится с учетом клини-
ческой картины заболевания и тяжести кожного про-
цесса согласно классификации Американской акаде-
мии дерматологии [37]. при этом следует отметить, 
что наружные лекарственные средства применяются 
для лечения акне любой степени тяжести. Системная 
терапия показана при тяжелых и среднетяжелых фор-
мах заболевания, в особенности сопровождающихся 
образованием рубцов, и у пациентов с выраженными 
психосоматическими расстройствами [11]. Комбина-
ция препаратов, влияющих как минимум на два звена 
патогенеза, как правило, значительно повышает эф-
фективность терапии. Вместе с тем следует помнить, 
что не рекомендуется одновременно применять не-
сколько средств, влияющих на одну и ту же мишень 
патогенеза [38].
повышению эффективности лечения, как правило, 
способствует информированность больного о сроках 
терапии, ожидаемых результатах, возможных побоч-
ных эффектах. при этом важно, чтобы лечение гар-
монично сочеталось с его образом жизни, было ком-
фортным и доступным [39].
Для лечения больных легкой комедональной фор-
мой акне препаратами выбора являются топические 
ретиноиды (адапален, изотретиноин, третиноин), ко-
торые обладают себостатическим и противовоспали-
тельным свойствами [40—42]. Выраженная комедоно-
литическая активность и антикомедогенный эффект 
обусловлены их способностью регулировать процессы 
кератинизации и десквамации эпителия за счет воз-
действия на фолликулярный гиперкератоз. В двух 
рандомизированных контролируемых исследованиях, 
проведенных с участием 292 пациентов сопостави-
мого возраста и степени тяжести заболевания, была 
проведена сравнительная оценка терапевтической 
эффективности третиноина в концентрациях 0,02% 
и 0,05% с плацебо; продемонстрировано статистиче-
ски достоверное уменьшение количества комедонов 
и папул на 4—8-й неделе лечения по сравнению с пла-
цебо [43]. Несколько крупных рандомизированных 
исследований показали, что гели адапалена (0,1%) 
и третиноина в различных концентрациях (0,025—
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0,1%) сопоставимы по клинической эффективности. 
уменьшение общего количества высыпаний на 50% 
и более наблюдается через 4—12 нед. от начала тера-
пии. Адапален вызывает меньшее количество побоч-
ных эффектов, представленных эритемой, сухостью, 
шелушением кожи, чем третиноин [41, 44—48].
Азелаиновая кислота составляет альтернативу 
топическим ретиноидам. Ингибируя синтез клеточ-
ных белков, она нормализует процесс кератинизации 
в стенке волосяного фолликула, уменьшает фоллику-
лярный гиперкератоз, оказывает противомикробное 
и противовоспалительное действие. при длительном 
применении азелаиновой кислоты не формируется 
резистентности микроорганизмов. В слепом контро-
лируемом исследовании был продемонстрирован со-
поставимый клинический эффект крема азелаиновой 
кислоты (20%) с кремом третиноина (0,05%) у паци-
ентов с комедональной формой акне. Однако у паци-
ентов с папулезной формой акне наблюдался более 
высокий эффект от применения крема азелаиновой 
кислоты по сравнению с лечением кремом третино-
ина. Также показано, что крем третиноина вызывал 
эритему значительно чаще, чем крем азелаиновой 
кислоты [43].
Лечение больных с легкими папулопустулезными 
формами акне начинается с использования топиче-
ских ретиноидов (адапален, изотретиноин) в соче-
тании с топическими антимикробными препаратами 
(клиндамицина фосфат, метронидазол, фузидовая 
кислота, цинка ацетат + эритромицин) [49]. На се-
годняшний день имеются готовые комбинирован-
ные препараты, содержащие топический ретиноид 
и антибиотик (адапален + клиндамицин, изотрети-
ноин + эритромицин). Альтернативной схемой ле-
чения является комбинация топических ретиноидов 
(адапален, изотретиноин) и/или комбинированных 
препаратов (адапален + клиндамицин, изотретино-
ин + эритромицин) с бензоил пероксидом, представ-
ляющим собой комплекс, состоящий из акрилово-
го кополимера и глицерина, гидрогелевой основы 
и особой равномерной дисперсии микрокристаллов 
бензоил пероксида. применение препарата приво-
дит к образованию различных форм активного кис-
лорода, подавляющего размножение P.acnes. при 
проведении слепого сравнительного исследования 
эффективности 20% азелаиновой кислоты, 5% бен-
зоил пероксида и плацебо (309 больных акне) были 
получены следующие данные: эффективность азе-
лаиновой кислоты и бензоил пероксида сопостави-
ма по уменьшению количества папуло-пустулезных 
элементов на 35% по сравнению с плацебо [43]. по 
данным ряда исследований, эффект от комбинации 
топических ретиноидов и бензоил пероксида значи-
тельно выше, чем при использовании бензоил пе-
роксида в качестве монотерапии. Также известно, 
что такая комбинация лекарственных препаратов 
значительно снижает уровень антибиотикорези-
стентности [18, 37, 39, 41]. 
при среднетяжелом течении кожного процесса 
с большим количеством воспалительных элементов 
препаратами первой линии являются системные анти-
бактериальные средства [38, 50]. Оказывая наряду 
с прямым бактериостатическим и неспецифическое 
противовоспалительное действие, они подавляют 
рост Р. аcnes на 90% и более, ингибируют хемотак-
сис и фагоцитарную активность нейтрофилов, а также 
снижают синтез свободных жирных кислот более чем 
на 50%. Недостаточная эффективность антибиотико-
терапии акне может быть обусловлена следующими 
факторами: назначением неадекватных доз антибак-
териального препарата, коротким курсом терапии; вы-
сокой, более 2,5 мг/см2 в минуту, скоростью экскреции 
кожного сала, затрудняю щей создание необходимой 
концентрации антибиотика в сально-волосяном фол-
ликуле; наличием грамотрицательного фолликулита, 
развившегося на фоне приема антибиотика, рези-
стентностью P. acnes к используемому антибактери-
альному средству [49].
при лечении больных акне основной группой анти-
бактериальных препаратов являются тетрациклины 
[37]. Для достижения стойкой ремиссии требуется 
назначение длительных (по данным зарубежных ав-
торов, до 6 мес.) и нередко повторных курсов анти-
биотикотерапии [51]. при непереносимости и наличии 
противопоказаниий к назначению тетрациклинов пре-
паратами выбора являются макролиды [37]. по дан-
ным ряда авторов, препараты данной группы могут 
быть причиной формирования резистентных штам-
мов стафилококка, поэтому в ряде стран, например 
в Швейцарии, препараты из группы макролидов не ис-
пользуются [52, 39]. 
последними клиническими исследованиями до-
казано, что комбинация пероральных антибиотиков 
и топических средств, содержащих ретиноиды или 
бензоил пероксид, повышает эффек тивность терапии, 
способствуя уменьшению числа резистентных штам-
мов P. acnes [51, 39].
Во избежание появления устойчивых штаммов 
микроорганизмов следует избегать ротации анти-
бактериальных средств. при комбинации системных 
и топических антибиотиков должны применяться пре-
параты одной группы. Такое сочетанное применение 
обеспечивает высокую эффективность и позволяет 
сократить продолжительность курса терапии. при раз-
решении высыпаний или значительном улучшении 
кожного процесса переходят к использованию топиче-
ских ретиноидов и/или бензоил пероксида [39].
Наиболее эффективным препаратом для лечения 
больных акне среднетяжелых и тяжелых форм явля-
ется изотретиноин, который при системном примене-
нии вызывает длительные ремиссии или излечение 
у большинства больных. препарат влияет на процессы 
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дифференцировки и кератинизации клеток, оказы-
вает выраженное себостатическое и противовоспа-
лительное действие. До начала терапии изотретино-
ином, в процессе лечения и по его окончании паци-
ентам необходимо проводить биохимический анализ 
крови для контроля функции печени, липидного про-
филя. препарат абсолютно тератогенен, поэтому до 
начала лечения необходимо исключить наличие бере-
менности и назначить эффективные контрацептивные 
средства на весь период лечения и в течение 1 мес. 
после его прекращения. Лечение женщин начинают 
с 3—5-го дня последнего менструального цикла при 
отрицательном результате теста на беременность [36, 
38, 49, 53, 54]. Лечение изотретиноином может про-
водиться только под наблюдением врача-дерматоло-
га. Терапевтическая эффективность изотретиноина 
и развитие его побочных эффектов дозозависимы, 
что диктует необходимость индивидуального подбора 
дозы в ходе лечения [39].
Использование антиандрогенных препаратов яв-
ляется патогенетической терапией среднетяжелых 
и тяжелых форм акне у женщин при наличии гипе-
рандрогении. предпочтение отдается монофазным 
комбинированным оральным контрацептивам с со-
держанием этинилэстрадиола от 0,03 до 0,05 мг 
и гестагена с минимальной андрогенной активно-
стью — медроксипрогестерона ацетата [54, 55]. Ме-
ханизм противоугревого воздействия складывается 
из следующих основных компонентов: подавление 
выработки гонадотропинов гипофизом и, таким об-
разом, ингибирование синтеза андрогенов яичника-
ми или надпочечниками; повышение синтеза в пече-
ни полового стероидсвязывающего глобулина и со-
ответственно снижение индекса свободных андроге-
нов; снижение активности фермента 5D-редуктазы, 
способствующего подавлению превращения тесто-
стерона в его активные метаболиты в тканях-мише-
нях [56, 57]. 
Такие гестагены, как ципротерона ацетат и вхо-
дящий в состав одного из последних контрацептивов 
спиронолактон, обладают также способностью блоки-
ровать рецепторы к андрогенам. ципротерона ацетат 
блокирует образование андроген-рецепторных ком-
плексов, что в свою очередь приводит к снижению син-
теза тестостерона, а также активности 5D-редуктазы. 
Спиронолактон ингибирует фермент цитохром Р-450, 
который необходим для синтеза андрогенов в стеро-
идпродуцирующих клетках яичников и надпочечников, 
а также ослабляет андрогенный эффект дегидроте-
стостерона, занимая специфические места его связы-
вания в тканях-мишенях [1, 7, 56, 58, 59].
Таким образом, располагая широким выбором 
средств для лечения акне, дерматовенеролог имеет 
возможность подобрать адекватную терапию с уче-
том индивидуальных особенностей пациента. Выбор 
препаратов должен осуществляться с учетом оценки 
клинической картины заболевания, течения патоло-
гического процесса, эффективности проводимой ра-
нее терапии, наличия или отсутствия эндокринопатий. 
В процессе лечения возможны воздействие на один 
или несколько патогенетических компонентов забо-
левания или последовательный переход от одного 
к другим патогенетически обоснованным препаратам. 
учитывая особенности течения заболевания, необхо-
димо длительное лечение и наблюдение за больными. 
Внимательная и терпеливая работа врача с пациентом 
является важным фактором в повышении эффектив-
ности проводимого лечения. 
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